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INTRODUCCION

El sindrome de Cushing es un conjunto de signos y sintomas causados por
niveles elevados y sostenidos de cortisol o glucocorticoides (endégenos o
exogenos.. En su formato exdgeno ocurre por administracion prolongada
de corticosteroides, y en el endégeno puede deberse a adenomas
hipofisarios productores de ACTH o a tumores suprarrenales auténomos.
Clinicamente se caracteriza por: obesidad troncular con extremidades
delgadas, cara de «luna llena», giba dorsal, estrias rojizas, hipertension
arterial, debilidad muscular proximal, acné, hirsutismo, fragilidad capilar
y alteraciones metabdélicas (diabetes, dislipidemia)

Una complicacion clave es la hipertension (presente en hasta el 80 % de
los casos), asociada a retencion de sodio, sensibilidad vascular a
catecolaminas y activaciéon del sistema renina-angiotensina
Adicionalmente, los pacientes presentan un estado protrombético con
aumento de factores de coagulacion como VIII, von Willebrand, trombina,
y disminucién de fibrindlisis, lo que incrementa en mas de 10 veces la
probabilidad de trombosis venosa o arterial

En cuanto a la vasculatura, se observan alteraciones estructurales:
engrosamiento de la intima-media carotidea, calcificacion arterial,
endurecimiento vascular, y disfunciéon endotelial que tienden a persistir
incluso tras tratamiento exitoso

En resumen, el exceso cronico de glucocorticoides induce hipertension,
alteraciones metabolicas, hipercoagulabilidad y dano vascular estructural,
lo cual eleva significativamente el riesgo de enfermedad cardiovascular y
accidentes cerebrovasculares

Enfermedad cerebrovascular (ECV): isquémica y hemorragica
Enfoque general
« La ECV es un grupo de trastornos causados por alteraciones en la
irrigacion cerebral, que pueden ser isquémicas (por obstruccién) o
hemorragicas (por sangrado)
- Lahipertension arterial es el principal factor de riesgo para ambos tipos
de ECV
ECV isquémica
e Ocurre cuando una arteria cerebral se obstruye, lo que ocasiona
disminucion del flujo sanguineo y aporte de oxigeno, provocando muerte
neuronal y deterioro neurolégico subito
« Lapenumbraisquémicarodea al nticleo infartado; en esta zona, las células
aun pueden salvarse si se restablece pronto el flujo
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« Clinicamente se manifiesta con debilidad o adormecimiento unilateral,
afasia, pérdida visual o dificultades en el equilibrio, segin la region
afectada

ECV hemorragica

« Se produce cuando un vaso cerebral se rompe y sangra dentro del
parénquima o espacios del cerebro (intracerebral o subaracnoideo),
generando hipertension intracraneal rapida y dafio tisular

« La tomografia computarizada (TC) es la técnica diagndstica de eleccion
para deteccion urgente de hemorragias

« La hemorragia intraparenquimatosa es la mas comun en accidentes
cerebrovasculares hemorragicos; tiene alta mortalidad, y la hipertension
arterial es la causa subyacente en cerca del 80 % de los casos
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El sindrome de Cushing
presenta un conjunto de
manifestaciones
multisistémicas, debido al

74

Eilatios

sistema cardiovascular.

El diagnostico del sindrome de
Cushing requiere pruebas para:
1.Confirmar el exceso de
cortisol
2.Determinar si es de origen
endogeno o exogeno
3.Localizar la fuente de

suprarrenal o ectopica)

El objetivo principal es
normalizar los niveles de
cortisol, tratar la causa
subyacente y prevenir
complicaciones.

efecto prolongado del cortisol
elevado sobre el metabolismo,
sistema inmune, piel, huesos y

produccion anormal (hipofisis,

Si el Cushing es Exogeno

Apariencia fisica:

® Carade luna llena
® obesidad central
* giba

* estrias

Metabolico
* Hiperglucemia
* aumento de peso

Cardiovascular

* Hipertension
® retencion de

Musculoesquelético:
* Debilidad
® 0sleoporosis

liquidos
Neurologico Endocrino
® Cambios de animo * Amenorrea
* insomnio * hirsutismo

|
|
|

Pruebas iniciales de deteccion
e Cortisol libre en orina de 24
horas

e Prueba de supresion con =

dexametasona (1 mg .
nocturna)

e Cortisol salival nocturno

Estudios de imagen

RMN de hipéfisis

TAC de glandulas
suprarrenales

TAC / RMN de torax y
abdomen

ruebas para determinar la
causa del exceso de cortisol

ACTH plasmatica
Prueba de supresion con
dexametasona en dosis altas

¢ Sindrome de Cushing Ectépico (tumores

* Reduccion gradual de la dosis de esteroides
(nunca suspender bruscamente)

Cambio a tratamientos alternativos si es
posible (ej. inmunosupresores no
esteroideos).

Monitoreo de la funcidn suprarrenal (eje
HHA puede estar suprimido).

Si el Cushing es Endogeno (adenoma hipofisario
productor de ACTH)

e Cirugia transesfenoidal
Si falla:

* Radioterapia hipofisaria

* Medicamentos bloqueadores de cortisol

¢ Adrenalectomia bilateral

productores de ACTH fuera de la hipofis
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* Endogeno: Por tumores en la
glandula suprarrenal, hipofisis
(enfermedad de Cushing), o
ectopicos (pulmon, pancreas).

® Trastorno causado por
exposicion prolongada
a glucocorticoides

(endogenos o Exégeno: Uso prolongado de

corticosteroides (prednisona,
dexametasona, etc) para tratar
enfermedades inflamatorias o
autoinmunes.

exogenos).

¢ Exégenas: Uso prolongado de corticosteroides
(prednisona, dexametasona, hidrocortisona, etc) para
tratar

* Asma

* Enfermedades autoinmunes (lupus, artritis reumatoide)

¢ Enfermedad inflamatoria intestinal

® Adenoma hipofisario
(enfermedad de
Cushing).

¢ Trasplantes (prevencion del rechazo)

Endogenas Enfermedad de Cushing (65-70%)

Administracion cronica
de esteroides.

Adenoma hipofisario productor de ACTH

ACTH estimula la glandula suprarrenal - aumento de cortisol
b) Sindrome de Cushing suprarremal (15-20%)

Tumores suprarrenales

Adenomas (benignos)

Carcinomas (malignos)

Hiperplasia suprarreml

¢) Sindrome de Cushing ectopico (10-15%)

Tumores no hipofisarios que secretan ACTH de forma auténoma
Cancer de pulmin de células pequefias

® Tumores suprarrenales.
Tumeres carcinobdes (pancreas, timo)
Mecanismo fisiopatologico general:
1.Exceso de ACTH (hipofisaria o ectopica) o estimulacion
suprarrenal directa
El sindrome de Cushing se
desarrolla cuando hay una

2.Secrecion de cortisol por las glandulas suprarrenales
3. Alteracion de funciones metabolicas, inmunologicas,
cardiovasculares y oscas

{ 4.Sintomas clinicos del sindrome de Cushing X

exposicion prolongada a niveles
elevados de cortisol, ya sea por
produccion endogena excesiva o
por administracion exogena de
glucocorticoides.

Efectos del exceso de cortisol sobre distintos sistemas:

* Metabolismo de carbohidratos, grasas y proteinas ; .
* Sistema musculoesquelético =
* Sistema nervioso S

* Sistema inmunologico o

* Sistema cardiovascular y electrolitos . ' )
¢ Sistema hematologico y piel R L B S
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’ : Apariencia fisica: Musculoesquelético:
El sindrome de Cushin - - 2 l {ﬁ
presenta un conjunto di . :té::i::dl:zi:l:;?a { ® Debilidad )
manifestaciones * giba e %
multisistémicas, debido al O .
efecto prolongado del cortisol Metabélico Cardiovascular
elevado sobre el metabolismo, * Hiperglucemia { * Hipertension
sistema inmune, piel, huesos y * aumento de peso * retencion de 7
sistema cardiovascular, liquidos
Neurologico Endocrino (.\
* Cambios de animo * Amenorrea
* insomnio { * hirsutismo

Pruebas iniciales de deteccion
o Cortisol libre en orina de 24 Pruebas para determinar la
horas causa del exceso de cortisol
El diagnéstico del sindrome de  Prueba de supresion con ¢ ACTH plasmatica
Cushing requiere pruebas para: dexametasona (1 mg * Prueba de supresion con

1.Confiemar al excoso de nocturna) dexametasona en dosis altas
¢ Cortisol salival nocturno

cortisol
2.Determinar si es de origen TR e
endogeno o exégeno o RMN de ‘hip(')l";;is
3.Localizar la fuente de * TAC de glandulas
produccion anormal (hipofisis, suprarrenales
suprarrenal o ectopica) * TAC/RMN de toraxy
abdomen

Si el Cushing es Exogeno
® Reduccion gradual de la dosis de esteroides (nunca suspender
bruscamente).
e Cambio a tratamientos alternativos si es posible (ej.
inmunosupresores no esteroideos).

El objetivo principal es * Monitoreo de la funcion suprarrenal (eje HHA puede estar

normalizar los niveles

suprimido).
de cortisol, tratar la
St el Cushine e< Fn yeon - noma hi Tes .
causa subyaccntc y Si el Cushing es Endogeno (adenoma hipofisario prmluufn (!(
R ACTH) ’
cve : y : s
P TEE ¢ Cirugia transesfenoidal o« 5
complicaciones. Si falla: S,
¢ Radioterapia hipofisaria :
® Medicamentos bloqueadores de cortisol T
® Adrenalectomia bilateral L
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puede generar supresion del eje.

Dosis elevada de glucocorticoides Z
®* Dosis altas de Prednisona (310-‘ Duracion pr olongada del !;A[,xl'n:t'ln-.)
e : * Uso continuo por mas de 2-3 semanas
15 mg/dia) por mas de 2-3 P i :

semanas aumentan el riesgo. ¢ Cuanto mayor el tiempo, mayor el
®* Mayor dosis = mayor supresion riesgo.
del eje HHS y mayor riesgo de .
Cushing. 7
Interacciones medicamentosas / \
Uso de glucocorticoides de accion ® Farmacos que inhiben el metabolismo
prolongada hepatico (por CYP3A4) como
* DPor (-jq;-ml_)l()I dexametasona ketoconazol, ritonavir, itraconazol,
tiene mayor potencia y aumentan niveles plasmaticos de
duracion - mayor riesgo que glucocorticoides.
hidrocortisona.
Factores individuales
Enfermedades cronicas que ® Edad avanzada
requieren tratamiento prolongado ® Sexo femenino (mas susceptible en
* Ejemplos: lupus, artritis algunos estudios)
reumatoide, EPOC, ® Obesidad
enfermedad inflamatoria ® Diabetes mellitus preexistente

Genética (variaciones en receptores de
glucocorticoides o enzimas hepaticas)

intestinal, trasplantes.

Diagnostico de enfermeria comunes

pRioRacion ) m“““‘”.‘ ¥ . ® Desequilibrio nutricional: mas de lo que el cuerpo
® valuar signos clinicos de Cushing: requiere
OchldM_l C(‘:nlrlpc(a, 'ct1ra de luna llena, Riesgo de infeccion (por inmunosupresion).
cfmas_ vwla“."h' dcbl_hdad .muscular. ) Riesgo de lesiones (por debilidad muscular y .
hirsutismo, hipertension, hiperglucemia. fragilidad osea). )
- i e i
Cmdad_os especiticos dl_'ra.mc * Imagen corporal alterada (por cambios ﬂslms)
reduccion de glucocorticoides Fatiga (por debilidad generalizada). =~ .° Sotle
9 ¢ s St o
Educacu.)n al Pacwm(t y ff’mlha * Riesgo de déficit de volumen (si hay mshfmlenua
® Prevencion de complicaciones suprarrenal). . ;
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ENFEREMDAD
CEREBROVAS
CULAR

(isquemicas y
hemorragicas)

/DEFINICION

ETIOLOGIA

FISIOPATOLOGIA

X

7

" Isquémica

Es la interrupcion del flujo
sanguineo al cerebro debido a
una obstruccién <
(generalmente por un coagulo

o una placa de ateroma), lo

que provoca isquemia (falta de

oxigeno) y dafio en el tejido
cerebral.

Isquemica

* ateroesclerosis

* Trombosis cerebral

* Embolia

¢ Cardiopatias embolias

* Enfermedades
hematologicas

» Disseccion arterial

* Hipoperfusion sistemica

» vasculitis cerebral

i Isquemica
* Obstruccién del flujo sanguineo
cerebral

glucosa

Fallo energético celular
Excitotoxicidad

Dafo neuronal y muerte celular
Respuesta inflamatoria y edema
cerebral

¢ Disminucidon del aporte de oxigeno y

Hemorragica *
Es el dano cerebral causado

por la ruptura de un vaso
sanguineo en el cerebro, lo

*

que provoca sangrado
(hemorragia) dentro del
parénquima cerebral o en sus
alrededores.

/" Hemorragica
.

Hipertension arterial
cronica

Aneurismas cerebrales
Malformaciones
arteriovenosas
Traumatismo
craneoencefalico
Amiloidosis cerebral
Tumores cerebrales
Drogas ilicitas

( Hemorragica

Ruptura de un vaso sanguineo
cerebral

Formacion de hematoma

Dafio mecanico directo
Neurotoxicidad de los productos
sanguineos

Edema cerebral y aumento de la PIC,
herniacién, edema masivo
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ENFEREMDAD
CEREBROVAS
CULAR

(isquemicas y
hemorragicas)

-

SIGNOS Y <
SINTOMAS

TRATAMIENTO

—

<

-~

o

~

e

/

Isquemica

principales:

* |nicio subito (en
minutos)

® Déficit neurolégico
focal, dependiendo del
area cerebral afectada

Hemorragica

Principales:

® Inicio subito y mas
dramatico

* Sintomas globales y
focales

®* Mayor probabilidad de
deterioro del estado de
conciencia

Isquemica
tratamiento agudo:
¢ Fase aguda (<4.5 horas desde el inicio
de sintormas): Activador del
plasmindgeno tisular (rt-PA, como
alteplasa)
¢ Control de pardmetros fisiolégicos:
Presién artenal (no bajar
agresivamente si el paclente es
candidato a trombélisis).
* Antitromboticos

Hemorragica
tratamiento agudo:

o Estabilizacidn del paciente:
Via adrea, ventilacidn y hemodindmica. Monitorizacon
en UCI,

* Control de la hipertension arterial

* Reversion de anticoagulacion: si el pacente estaba
anticoagulado, se deben revertic sus efectos
Tratamiento quirdrgico:
En hemorragias cerebelosas grandes, hidrocefalia, o
hemorragias lobares superficiales con efecto de
masa.
Manejo de complicaciones:
Hidrocefalia: drenaje ventricular.
Vasoespasmeo cerebral (en HSA) nimodipino.
Convulsiones.

¢/~ Frecuentes:

\ N

Hemiparesia o hemiplejia

Alteracion del habla

Pérdida de sensibilidad en una parte
del cuerpo

Pérdida de vision

Inestabilidad y dificultad para caminar
Déficits cognitivos agudos

No suele haber dolor de cabeza ni
disminucién del nivel de conciencia al
inicio

/~ Frecuentes

Cefalea subita, intensa
("tipo trueno”)

Nauseas y vomito

Pérdida de conciencia o
coma subito

Convulsiones

Signos neuroloégicos
focales

Rigidez de nuca y fotofobia

/~ Tratamiento a largo plazo:

Control de factores de riesgo: HTA,
diabetes, dislipidemia, tabaquismo.
Antiplaquetarios: aspirina, clopidogrel
o combinacion segun el caso.
Anticoagulantes orales: si hay
cardiopatia emboligena.

Estatinas: para control lipidico.
Rehabilitaciéon neurolégica:
fisioterapia, terapia del lenguaje

Tratamiento a largo plazo:

Control estricto de factores de
riesgo (HTA, alcohol, drogas).
Rehabilitaciéon neurolégica.
Seguimiento neuroquirdrgico si
hay malformaciones vasculares.
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ENFEREMDAD
CEREBROVAS
CULAR

(isquemicas y
hemorragicas)

/ ESTUDIOS
GENERALES

CUIDADOS DE
ENFERMERIA

FACTORES DE
RIESGO

\

(‘ * Edad avanzada

Laboratorio
* BH, glucosa,

electrolitos,

y coagulacién, lipidos,

3 funcién renal/hepatica

Imagen basica

* TAC sin contraste, RMN,
AngioTAC/RM

/" Los cuidados de enfermeria en
las enfermedades
cerebrovasculares, tanto
isquémicas como

< hemorragicas, son <

fundamentales para la

recuperacion del paciente, la
prevencion de complicaciones

\_ Yy el soporte fisico y emocional

/"~ Factores comunes de ambos tipos ~
* Hipertension arterial (HTA)

Tabaquismo

Diabetes mellitus

Dislipidemia

Sedentarismo <
Obesidad/sobrepeso

Alcoholismo crénico

Uso de drogas

A

-

AN

[ Factores especificos hemorragicas:
* HTA mal controlada

* Aneurismas cerebrales

* Malformaciones arteriovenosas

(MAV)
< * Traumatismo cranecencefalico
* Anticoagulacién excesiva o mal
manejada

\ * Trombocitopenia o trastornos de

coagulacién
b g

Cardiovascular
* ECG, Ecocardiograma, Holter
Vascular periférico
* Doppler de carotidas
Avanzado
* Arteriografia cerebral, panel de
trombofilia, inmunolégicos

® Valoracién iniclal y monitoreo

Manejo y administracién de
tratamientos

® (Cuidado nutricional
® (Cuidados de la movilidad y prevencién

de complicaciones

* Cuidados respiratorios
¢ Eliminacién y cuidado

intestinal/urinario

* Apoyo emocional y educacion al

paciente/familia

Factores espedcificos isquemicas:

Aterosclerosis

Fibrilacién auricular u otras arritmias
Valvulopatias o cardiopatia estructural
Enfermedad carotidea

Uso inadecuado de anticonceptivos
orales (en mujeres con otros factores)
Sindrome antifosfolipido, trombofilias
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ESTRATEGIAS DE ALIMENTACION

Sindrome de cushing (glicocorticoides)

Objetivos nutricionales:

Controlar el azucar en sangre y el peso.

Prevenir pérdida muscular y 6sea.

Proteger el corazon y controlar la presion arterial.
Pautas clave:

Carbohidratos complejos y de bajo indice glucémico

— Avena, legumbres, frutas con moderacion (manzana,
pera, frutos rojos).

¥ Evitar azucares simples (jugos, dulces, harinas
refinadas).

Proteinas de calidad (1.2-1.5 g/kg peso ideal)

— Pollo, pescado, huevos, tofu, legumbres.
Mantienen la masa muscular.

Grasas saludables (omega-3)

— Aceite de oliva, aguacate, pescado azul, nueces.
¥ Evitar grasas trans y saturadas.

Calcio y vitamina D

— Lacteos bajos en grasa, verduras verdes, exposicion
solar.

Prevenir osteoporosis.
Reducir sodio (<2 g/dia)
— Cocinar sin sal, evitar ultraprocesados.
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Control de la presion arterial.

Fibra
— Frutas, vegetales, cereales integrales.

Mejora la digestion y el metabolismo.

Fraccionar comidas (4-5 al dia)
— Estabiliza glucosa y evita atracones.

: Scanned with !
i & CamScanner’;


https://v3.camscanner.com/user/download

ESTRATEGIAS DE ALIMENTACION
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR (ISQUEMICA Y HEMORRAGIA)
ISQUEMICA:

Cerebrovascular isquemica
Objetivos:
Prevenir nuevas lesiones.
Mejorar salud cardiovascular.
Mantener buen estado nutricional.
Favorecer la recuperacion neurologica.
Tipo de dieta recomendada:

Estilo mediterraneo o DASH.
Baja en sal, grasas saturadas y azucares.
Rica en frutas, verduras, fibra, pescado y grasas saludables (como aceite de oliva, nueces y aguacate).
& Distribucion de nutrientes:
Carbohidratos complejos: 45-55%
Proteinas magras: 15-20%
Grasas saludables (insaturadas): 25-35%

_ Ejemplo de comidas diarias:
Desayuno: Avena + frutas + nueces.
Almuerzo: Pescado + arroz integral + ensalada con AOVE.
Cena: Crema de verduras + huevo o tortilla.
Snacks: Yogur, frutas, tostadas integrales.

1 Consideraciones especiales:
Disfagia: Adaptar textura (purés, espesantes).
Hipertension: Reducir sal (<1.5 g/dia).
Colesterol alto: Evitar fritos y carnes rojas.

Anticoagulantes: Controlar vitamina K si usa warfarina.
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ESTRATEGIAS DE ALIMENTACION
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR (ISQUEMICA Y HEMORRAGIA)

Hemorragica:

Objetivos:

Controlar la presion arterial.

Prevenir nuevas hemorragias.

Favorecer la recuperacion neuroldgica.

Adaptar la alimentacion a las capacidades del paciente (disfagia, movilidad, etc.).
Dieta recomendada:

Tipo DASH o mediterranea.

Baja en sal, grasas saturadas y alimentos procesados.

Rica en frutas, verduras, cereales integrales, legumbres y grasas saludables (aguacate, nueces, aceite
de oliva).

" Sodio:

Limitar a <1.5 g/dia (evitar embutidos, sopas instantaneas, alimentos procesados).
1 Consideraciones especiales:

Disfagia: adaptar textura (purés, liquidos espesados).

Hipertension: monitoreo diario de presion + restriccion de sodio.

Medicamentos anticoagulantes: cuidado con alimentos ricos en vitamina K.
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